



T yypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus   on Suomessa suurempi kuin missään muualla, ja se on yli viisinkertaistunut 
1950-lukuun verrattuna (1). Tyypin 1 diabe-
teksen puhkeamiseen vaikuttaa perinnöllinen 
alttius, mutta vain noin joka kymmenennellä 
uudella poti laalla on tyypin 1 diabetesta sai-
rastava lähisukulainen. Sairaudelle altistavia 
geenejä tunnetaan yli 50. HLA-geenialue selit-
tää periytyvyydestä noin puolet. Koska geenit 
eivät väestötasolla muutu muutamassa vuosi-
kymmenessä, ilmaantuvuuden lisääntyminen 
voi johtua vain ympäristötekijöistä sekä gee-
nien ja ympäristötekijöiden yhteisvaikutukses-
ta. Yhteisvaikutus voi perustua muun muassa 
epigeneettisiin mekanismeihin, mikä tarkoittaa 
sitä, että ympäristötekijät vaikuttavat geenien 
aktiivisuuteen. Viime vuosikymmenien aika-
na elinolosuhteissamme on tapahtunut usei-
ta merkittäviä muutoksia, joista voidaan etsiä 
syitä taudin runsaasti suurentuneelle ilmaan-
tuvuudelle. Tällaisia syitä voisivat olla esimer-
kiksi mikrobialtistuksen yksipuolistuminen, 
tartuntatauteihin sairastumisen väheneminen 
sekä muutokset ravitsemuksessa ja ruokien 
koostumuksessa (2). 
Koska tyypin 1 diabeteksen puhkeamista 
ennakoivia autovasta-aineita voi ilmaantua jo 
muutaman kuukauden iässä, tautiprosessin on 
arveltu voivan käynnistyä jo sikiöaikana (3). 
Taudin kliinistä puhkeamista edeltää kuukau-
sista jopa vuosikymmeniin kestävä subkliininen 
vaihe, jolloin haiman insuliinia tuottavat beeta-
solut vähitellen tuhoutuvat (KUVA 1) (4). Tau-
din etiologisissa tutkimuksissa erityisen kiin-
nostuksen kohteena ovat suoliston mikrobisto, 
tulehdus ja immuunijärjestelmän kehittyminen 
sekä tekijät, joilla niihin voidaan vaikuttaa (5). 
Varhaiseen ravitsemukseen liittyvät tekijät ovat 
tautiprosessiin vaikuttavia vahvoja ehdokkaita. 
Eniten on tutkittu imetyksen keston, lehmän-
maidon, lisäruokien aloituksen, kalarasvojen ja 
D-vitamiinin yhteyttä (TAULUKKO). Suurin osa 
näistä tutkimuksista on tehty lapsilla, joilla on 
suurentunut perinnöllinen riski sairastua tyy-
pin 1 diabetekseen.
Imetyksen yhteys tyypin 1 
diabetekseen on epäselvä
Tulokset seurantatutkimuksista imetyksen 
keston yhteydestä tyypin 1 diabetekseen tai 
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Varhainen ravitsemus vaikuttaa tyypin 1 
diabeteksen kehittymiseen
Tyypin 1 diabeteksen kehittymiseen vaikuttavat perimä ja ympäristö, mukaan lukien ravitsemus. Tyy-
pin 1 diabetes on immuunivälitteinen sairaus, johon todennäköisesti sisältyy ryhmä eri tavalla ja eri syis-
tä kehittyviä tautimuotoja. Varhainen ravitsemus saattaa vaikuttaa suoliston mikrobiston ja immuuni-
vasteiden välisen vuorovaikutuksen kehittymiseen, ja mahdollisesti siten tyypin 1 diabeteksen riskiin. 
Ravinto tekijöistä lapsen suurempi lehmänmaidon kulutus on yhdistetty johdonmukaisimmin sairau-
den riskiä lisääväksi tekijäksi. Toisaalta kalasta saatavat omega-3-rasvahapot (EPA, DPA ja DHA), etenkin 
imeväis iässä, saattavat vähentää taudin esiasteen riskiä. Äidinmaito saattaa suojata taudin kehittymisel-
tä, ja myös lisäruokien aloitusikä voi vaikuttaa sairauden kehittymiseen. D-vitamiinin suhteen näyttö on 
hajanaista, mitä saattaa selittää se, että D-vitamiinin aineenvaihduntaan liittyvät perintötekijät vaikut-
tavat suojayhteyden voimakkuuteen. Nykyisen tutkimusnäytön perusteella ei ole riittävästi perusteita 
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sen esiasteeseen eivät ole johdonmukaisia 
(6–11). Imetyksen kestoon verrattuna tarkem-
pi muuttuja, äidinmaidon määrä ja suurempi 
äidinmaidosta peräisin olevien rasvahappojen 
pitoisuus vauvojen veressä olivat vahvasti suo-
jaavassa yhteydessä insuliiniautovasta-aineella 
alkavan taudin esiasteeseen (8). Tämä tulos 
on ensimmäisiä viitteitä siitä, että ravintoteki-
jät voivat kytkeytyä eri tavalla eri autovasta-
aineilla alkavien tautimuotojen kehittymiseen. 
Tämä saattaa selittää aiempia toisistaan poik-
keavia tutkimustuloksia.
Äidin ruokavalion vaikutus äidinmaidon 
koostumukseen saattaa myös osittain selittää 
imetyksen ja tautiriskin välisiä epäyhtenäisiä 
löydöksiä. Äidin ruokavaliosta äidinmaitoon 
kulkeutuu niin hyödyllisiä kuin haitallisiakin 
tekijöitä. Esimerkiksi äidin runsas lihan ja pro-
sessoitujen lihavalmisteiden kulutus imetyksen 
aikana olivat yhteydessä suurempaan taudin 
riskiin lapsella (12). 
Lehmänmaito yhdistetty suurem­
paan tyypin 1 diabeteksen riskiin
Lehmänmaidon aloittaminen alle neljän kuu-
kauden iässä lisäsi tyypin 1 diabeteksen riskiä 



















Esim. äidin ja isän geenit,
lapsen sairastumisalttiuteen
vaikuttavat geenit, äidin ja
lapsen mikrobisto, äidin ja
lapsen virusinfektiot
Ravintoaineiden aineenvaihduntaan vaikuttavat geenit
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KUVA 1. Ravitsemuksen ja tyypin 1 diabetekseen johtavan tautiprosessin yhteys on monimutkainen. Lapsi voi 
altistua suojaaville tai riskiä lisääville ravintoaineille tai ruoan mukana tuleville muille tekijöille epäsuorasti jo 
sikiöaikana tai äidinmaidon kautta sekä suoraan myöhemmin lapsuusaikana. Muut lapseen ja hänen vanhem-
piinsa liittyvät perintö- ja ympäristötekijät voivat muovata ravintoaineiden vaikutusta. Asian tutkimista ja tutki-
mustulosten vertailua vaikeuttavat myös taudin esiasteen erilaiset määritystavat. Taudin esiaste, eli autoimmuni-
teettiprosessin käynnistymistä kuvaava autovasta-ainepositiivisuus, on mitattu ja määritelty eri tutkimuksissa 
usein eri tavoin (esimerkiksi positiivisuus yhdelle autovasta-aineelle tai toistettu positiivisuus vähintään kahdelle 
autovasta-aineelle). Lisäksi eri autovasta-aineet saattavat liittyä erilaiseen tautiprosessiin, joilla voi olla eri syy-
tekijät. 
IAA = insuliiniautovasta-aine, GADA = autovasta-aine glutamaattidekarboksylaasiproteiinille, ICA = saarekesolu-




yhdistävässä meta-analyysissa. Silti lehmän-
maidon aloittamisikä ei ollut yhteydessä taudin 
esiasteeseen tai kliiniseen tautiin etenevissä 
kohorttitutkimuksissa, yhtä tutkimusta lukuun 
ottamatta (6). 
Lehmänmaidon aloittamisajankohtaa yh-
denmukaisempaa näyttöä on siitä, että suu-
rempi lehmänmaidon kulutus imeväisiässä ja 
lapsuudessa lisää riskiä taudin esiasteelle tai 
kliinisen taudin kehittymiselle. Neljä eri seu-
rantatutkimusta osoittavat tämän yhteyden 
(6,13). Lehmänmaidon haitallisuutta puoltavat 
myös tulokset siitä, että 1–6-vuotiailla runsas 
maitorasvan saanti sekä pitoisuus veressä olivat 
yhteydessä suurempaan taudin esiasteen riskiin 
(6,14). Toisaalta on havaittu, että äidin lehmän-
maidon ja juuston kulutus raskaus aikana on yh-
teydessä pienempään tyypin 1 diabeteksen ris-
kiin lapsilla (15). Tämä voi viitata siihen, että 
sikiöaikainen altistuminen lehmänmaidolle 
vaikuttaa suotuisasti vauvan sietokyvyn kehit-
tymiseen.
Toistaiseksi ei ole varmuutta siitä, mitkä te-
kijät lehmänmaidossa mahdollisesti lisäävät 
tyypin 1 diabeteksen riskiä. Maidon valmista-
minen erilaisiksi maitotuotteiksi sekä proses-
sointi, kuten homogenointi ja lämpökäsittely, 
muuttavat maidon komponenttien koostu-
musta ja immunologisia ominaisuuksia, mutta 
näiden tekijöiden yhteyksiä tautiriskiin ei ole 
tutkittu. Erityyppisten maitovalmisteiden yh-
teydet sairastumisriskiin ovat olleet erilaisia 
(14,15). Kokeellisissa tutkimuksissa on ver-
rattu erityyppisten äidinmaidonkorvikkeiden 
kulutuksen yhteyttä taudin esiasteen riskiin. 
TRIGR-esitutkimuksessa hydrolysoitua, eli pil-
kottua lehmänmaitoproteiinia, sisältävän äidin-
maidonkorvikkeen antaminen tavanomaisen 
äidinmaidonkorvikkeen sijaan ensimmäisen 
6–8 kuukauden aikana suojasi taudin esiasteen 
kehittymiseltä (16). Sitä vastoin varsinaisessa 
täysimittaisessa, kansainvälisessä TRIGR-tut-
kimuksessa vastaa vaa suojayhteyttä ei havaittu 
(17,18). Syitä TRIGR-esitutkimuksen ja varsi-
naisen tutkimuksen epäyhtenäisiin löydöksiin 
ei ole tunnistettu. Toisessa kokeellisessa esi-
tutkimuksessa tavanomaista äidinmaidonkor-
viketta verrattiin korvikkeeseen, josta lehmän 
tuottama insuliini oli poistettu. Tätä erityis-
korviketta saaneilla vauvoilla oli pienempi ris-
ki saada taudin esiaste (19). Havainto viittaa 
siihen, että lehmänmaidon sisältämä insuliini 
saattaa olla yksi haitallisesti vaikuttava tekijä 
maidossa. Lehmänmaidon insuliini ja ihmisen 
insuliini ovat rakenteeltaan hyvin samankaltai-
sia, mikä voi laukaista immuunijärjestelmän 
virheellisen reagoinnin.
Kalasta saatavat rasvahapot 
mahdollisina suojatekijöinä
Varhainen kalarasvojen saanti voi pienentää ris-
kiä sairastua tyypin 1 diabetekseen. Kahdessa 
laajassa seurantatutkimuksessa havaittiin, että 
lapsilla oli sitä pienempi riski saada taudin esi-
aste, mitä enemmän heidän veressään oli kalas-
ta saatuja omega-3-rasvahappoja (EPA, DPA ja 
DHA) imeväisiässä (8,20). Äidin kalasta saa-
mat rasvahapot kulkeutuvat vauvan elimistöön 
sekä raskausaikana että äidinmaidon kautta. Äiti 
voi itse vaikuttaa äidinmaidon rasvan laatuun 
ruokavaliollaan. Kun äiti syö raskaus- ja ime-
tysaikana kalaa, kalan hyödylliset rasvahapot 
siirtyvät istukan ja rintamaidon kautta lapseen. 
Kalarasvat saattavat suojata myös imeväis-
iän jälkeen (6,21). Kalasta saatavat rasvahapot 
vaikuttavat elimistössä immuunijärjestelmän 
solujen kypsymiseen, erilaistumiseen ja rea-
gointikykyyn sekä tulehdustaipumuksen muo-
dostumiseen. Lisäksi ne vaikuttavat geenien 
ilmentymiseen ja toimintaan. 
Varhainen ravitsemus vaikuttaa tyypin 1 diabeteksen kehittymiseen
TAULUKKO. Ravintotekijöiden yhteyksiä tyypin 1 diabe-
teksen esiasteeseen tai kliiniseen tautiin etenevien tutki-
muksien mukaan. Tummennetulla merkityt ravintotekijät 



































Lisäruokien varhainen ja 
myöhäinen aloitus yhteydessä 
tyypin 1 diabetesriskiin
Lisäruokien aloitusikä saattaa vaikuttaa taudin 
esiasteen ja kliinisen taudin riskiin (6,9,22). 
Laajassa suomalaisessa syntymäkohortissa pe-
runan ja juuresten aloitus ennen neljän kuu-
kauden ikää lisäsi taudin esiasteen riskiä kol-
men ensimmäisen elinvuoden aikana, mutta ei 
myöhemmin, eikä aloitusikä ollut yhteydessä 
kliinisen taudin riskiin (9). Pienemmissä saksa-
lais- ja yhdysvaltalaistutkimuksissa viljoja sisäl-
tävien ruokien varhainen aloitus ennen kolmen 
tai neljän kuukauden ikää oli yhteydessä suu-
rentuneeseen kliinisen taudin riskiin (10,11). 
Toisaalta yhdysvaltalaistutkimuksessa lisäruo-
kien aloitus vasta kuuden kuukauden iässä, tai 
sitä myöhemmin, oli yhteydessä suurentunee-
seen taudin esiasteen ja kliinisen taudin riskiin 
(10). Tuoreessa neljä maata kattavassa synty-
mäkohorttitutkimuksessa minkään ruoan aikai-
nen aloitus ei lisännyt taudin esi asteen riskiä 
(22). Aikaisemmista tutkimuksista poiketen 
gluteenia sisältävien viljojen aloitus ennen nel-
jän kuukauden ikää oli yhteydessä pienempään 
taudin esiasteen riskiin, kun taas myöhäinen 
aloitus yhdeksän kuukauden jälkeen suurem-
paan riskiin (22). 
Aikaisemmat tulokset (6,9–11) viittaavat siis 
siihen, että lisäruokien aloitus ennen kolmen 
tai neljän kuukauden ikää saattaa lisätä diabe-
teksen tai sen esiasteen riskiä, mutta tuoreen 
TEDDY-tutkimuksen tulokset ovat osin jopa 
päinvastaisia (22). Mekanismeja ei tunneta, 
mutta liian aikaisen altistumisen ravinnon pro-
teiineille tai muille tekijöille epäillään aiheutta-
van vauvan kypsymättömässä suolistossa haital-
lisia immuunireaktioita.
D­vitamiini suojaavassa yhteydessä 
erityisesti tietyissä geneettisissä 
ryhmissä 
D-vitamiinin ja tyypin 1 diabeteksen yhteyttä 
on tutkittu jo vuosikymmeniä ilman selvää vas-
tausta. D-vitamiinilla pystytään estämään dia-
beteksen puhkeaminen koe-eläimillä. Ihmisillä 
tulokset ovat olleet ristiriitaisia. Imeväisiässä 
annettu D-vitamiinilisä yhdistyi pienempään 
sairastumisriskiin suomalaisessa syntymäko-
horttitutkimuksessa (23). DIPP-tutkimuksessa 
D-vitamiinipitoisuus ei ollut yhteydessä esi-
diabeteksen tai kliinisen taudin riskiin (24).
Myöskään suomalaisnaisilla alkuraskaudessa 
D-vitamiinipitoisuus ei ollut yhteydessä lapsen 
sairastumisriskiin (25). Norjalaisäideillä loppu-
raskauden suurempi D-vitamiinipitoisuus oli 
yhteydessä lapsen pienempään sairastumisris-
kiin (26). Tulosten ero saattaa selittyä sillä, että 
norjalaisäideillä keskimääräiset D-vitamiini-
pitoisuudet olivat selvästi suuremmat kuin suo-
malaisäideillä. Uuden löydöksen mukaan näyt-
tää siltä, että D-vitamiinin puutos on yhtey-
dessä lisääntyneeseen taudin esiasteen riskiin, 
mutta yhteyden voimakkuuteen vaikuttaa D-
vitamiinireseptorigeenin (VDR) tietyn piste-
mutaation yleinen perinnöllinen vaihtelu (27). 
Koska VDR säätelee satojen geenien toimintaa 
elimistössä, mekanismia on vaikea arvioida. 
Antioksidanteissa potentiaalia 
mutta näyttö vähäistä 
Elimistössä syntyy reaktiivisia happiradikaaleja 
normaalin aineenvaihdunnan ja ulkoisten teki-
jöiden, kuten saasteiden, vaikutuksesta. Tämä 
voi johtaa oksidatiiviseen stressiin ja edelleen 
lievään tulehdustilaan. Ravinnon antioksidantit 
sitovat happiradikaaleja, ja saattavat siten suo-
jata haiman beetasoluja  hapettumisvaurioilta. 
Ydinasiat
 8 Ravinto vaikuttaa tyypin 1 diabeteksen 
kehittymiseen mahdollisesti jo sikiö- ja 
imeväisaikana.
 8 Eniten näyttöä on lehmänmaidon riskiä 
lisäävästä yhteydestä ja kalarasvojen suo-
jaavasta yhteydestä.
 8 Ravintoaineiden ja tyypin 1 diabeteksen 
yhteys saattaa liittyä suoliston mikrobis-
ton kehittymiseen.





Ravinnon antioksidantteja ovat esimerkiksi 
kasviksista saatava C-vitamiini ja karotenoidit, 
jotka ovat A-vitamiinin esiasteita, sekä kasvi-
öljyistä saatavat E-vitamiinin tokoferolimuo-
dot. Näiden yhteydestä tyypin 1 diabetekseen 
on toistaiseksi niukasti tietoa. Lasten veren 
suurempi alfatokoferolipitoisuus oli kahdessa 
suomalaistutkimuksessa yhteydessä pienem-
pään kliinisen mutta ei taudin esiasteen riskiin 
(6). Myöskään lasten karotenoidipitoisuudet 
tai äidin raskaudenaikainen antioksidanttien 
saanti eivät olleet yhteydessä taudin esiasteen 
riskiin (6). Antioksidanttien hyväksikäyttöön 
elimistössä vaikuttavat monet geenit. Näitä ei 
ole vielä tutkimuksissa huomioitu. Saattaakin 
olla, että kuten D-vitamiinin, myös antioksi-
danttien suojaavat vaikutukset näkyvät erityi-
sesti tietyissä geneettisissä alaryhmissä. 
Muiden ruokien ja ravintotekijöiden 
sekä lapsen kasvun merkitys 
Sokerin saanti oli yhteydessä taudin esi asteen 
etenemiseen kliiniseksi taudiksi kahdessa tutki-
muksessa (28). Myös sokeroitujen juomien ja 
hedelmämehujen runsas käyttö on yhdistetty 
suurempaan taudin esiasteen tai kliinisen tau-
din riskiin (6,28). Mekanismiksi on ehdotettu 
beetasolujen ylikuormittumista ja siten herkis-
tymistä autoimmuunireaktioille. Myös ylipaino 
saattaa kuormittaa beetasoluja, ja siten lisätä 
tyypin 1 diabeteksen riskiä. Ylipainon, nopeu-
tuneen pituuskasvun ja painonnousun diabe-
tesriskiä lievästi lisäävästä yhteydestä on viittei-
tä (29,30), mutta tulokset eivät ole johdonmu-
kaisia eikä syy-seurauspäätelmiä voida tehdä. 
Ravintokuitu voisi teoriassa suojata tyy-
pin  1 diabeteksen kehittymiseltä, koska jotkut 
ravintokuidut vaikuttavat suotuisasti suoliston 
mikrobistoon (31), ja siten mahdollisesti im-
muunijärjestelmän kehittymiseen. Toistaiseksi 
kahdessa seurantatutkimuksessa ei kuitenkaan 
ole havaittu yhteyttä kuidun saannin ja diabe-
teksen välillä (32,33). 
Kasviksiin ja hedelmiin liittyy sekä mahdol-
lisia riskiä pienentäviä (antioksidantit, ravinto-
kuitu) että riskiä lisääviä (luontaiset ja lisätyt 
toksiinit, sokeri) tekijöitä. Ainoassa lapsuuden 
kasvisten käytön yhteyttä taudin esiasteeseen 
selvittäneessä pitkittäistutkimuksessa kasvisten 
ja hedelmien määrä ei ollut yhteydessä taudin 
esiasteeseen (14).
Ravitsemus vaikuttaa tyypin 1 
diabetekseen suoliston mikrobiston 
välityksellä?
Havaitut yhteydet ravitsemuksen ja tyypin 1 
diabeteksen välillä saattavat osittain selittyä 
ravitsemuksen vaikutuksella suoliston mikro-
biston ja immuunijärjestelmän kehittymiseen 
(KUVA 2). Terveisiin lapsiin verrattuna tyypin 
1 diabetesta sairastavilla lapsilla on yksipuoli-
sempi suoliston mikrobisto, lisääntynyt suolis-
ton läpäisevyys, tulehtunut suoliston limakalvo 
sekä puutteellisesti kehittynyt immuunijärjes-
telmä (34). Suoliston yksipuolisen mikrobis-
ton on ajateltu johtavan immuunijärjestelmän 
puutteelliseen kehittymiseen ja lievään kroo-
niseen tulehdukseen (3,5). Tätä tukee havain-
to siitä, että suoliston mikrobistossa on nähty 
muutoksia jo ennen tyypin 1 diabeteksen esi-
asteen alkamista (35). 
Toisaalta havaintoja on myös siitä, että mik-
robisto yksipuolistuu selvästi taudin esiasteen 
kehittymisen jälkeen (5). Toisistaan hieman 
poikkeavat havainnot lienevät osoitus siitä, että 
suoliston mikrobiston muutokset ovat jatkumo, 
jossa on erilaisia kriittisiä kohtia. Varhainen 
niukkalajinen mikrobisto altistanee tyypin  1 
diabetekselle, ja yksipuolistumista tapahtuu 
edelleen lisää tautiprosessin edetessä.  Lapsen 
suoliston mikrobisto kehittyy vaiheittain ja ke-
hitys on nopeaa erityisesti ensimmäisen vuo-
den aikana. Tämä saattaa selittää sen, miksi 
vahvimmat yhteydet ravitsemuksen ja tyypin 1 
diabeteksen välillä on nähty nimenomaan ime-
väisiän ravinnolla.
Ravitsemuksen ja suoliston mikrobiston 
välinen yhteys on tällä hetkellä aktiivisen tut-
kimuksen kohteena. Imetyksen tiedetään li-
säävän hyödyllisten bifidobakteereiden määrää 
korvikeruokintaan verrattuna (5). Lisäksi pro-
biootit, jotka ovat eläviä mikrobeja, vaikuttavat 
suotuisasti suoliston mikrobistoon. Ensimmäis-
ten elinviikkojen aikana annetut probiootit 
olivat yhteydessä pienempään tyypin 1 diabe-
teksen esiasteen riskiin niillä lapsilla, joilla oli 
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suuri perinnöllinen sairastumisriski (36). Myös 
kalarasvat, D-vitamiini ja ravintokuitu saattavat 
vaikuttaa suoliston mikrobiston koostumuk-
seen ja sen läpäisevyyden kehittymiseen (31).
Ravintotutkimus on vaikeaa
Ravintotutkimuksista saatuja tuloksia tulkit-
taessa pitää huomioida monet ravintotutki-
mukseen liittyvät haasteet. Väestötutkimuksis-
sa ruoankäytön mittaaminen perustuu tutkit-
tavien ilmoittamiin tietoihin, jotka ovat alttiita 
monille virheille, kuten esimerkiksi muistivir-
heille ja ali- ja yliraportoinnille. Lasten ruoan-
käytön tutkimukseen oman haasteensa luo se, 
että ruoankäyttötiedot täytyy kerätä vanhem-
milta ja muilta lasta hoitavilta henkilöiltä. Li-
säksi ruoan mukana tulevien muiden tekijöi-
den, kuten ympäristömyrkkyjen, mikrobien ja 
toksiinien vaikutus saattaa olla vaikea erottaa 
tutkittavan ravintotekijän vaikutuksesta. Muun 
muassa näiden haasteiden takia ravintotutki-
muksien tulokset täytyy aina vahvistaa useissa 
riittävän laajoille ihmisjoukoille tehdyissä tut-
kimuksissa, ennen kuin niitä voidaan soveltaa 
käytäntöön esimerkiksi antamalla uusia ravitse-
mussuosituksia. 
Onnistuneen ravintotutkimuksen edellytyk-
senä on se, että ravintotiedot kysytään vali-
doiduilla menetelmillä ja jokaisen työvaiheen, 
kuten ruoankäyttötietojen kysymisen, tarkasta-
misen, tallentamisen elintarvikkeiden koostu-
mustietokantaan ja laskennan ruoka-aineiksi, 
ravintoaineiksi ja muiksi ravintotekijöiksi, te-
kee mahdollisimman huolellisesti koulutettu 
henkilö. Näin menetellen on mahdollista ke-
rätä luotettavaa ruoankäyttötietoa. Tämän ovat 
osoittaneet tutkimukset, joissa tutkittavalta 
kysytyt tiedot ja elimistöstä mitatut ravinto-
ainepitoisuudet (ravinnonsaannin biomark-
kerit) korreloivat hyvin keskenään. Yhtenä ra-
vitsemustutkimuksen kulmakivenä on kattava 
elintarvikkeiden koostumustietokanta, jonka 
avulla lasketaan ravintoaineiden saanti ruois-
ta. Suomessa tällaista kansallista tietokantaa, 
Fineliä, kehittää ja ylläpitää THL. Tämä vaatii 
resursseja, koska elintarvikevalikoima kasvaa ja 
muuttuu nopeasti.
KUVA 2. Hypoteesi siitä, miten ravintotekijät vaikuttavat tyypin 1 diabeteksen kehittymiseen. Riittävä suojaa-
vien ravintotekijöiden saanti johtaa tarkoituksenmukaiseen kuvassa vihreällä pohjalla esitettyyn suoliston ja 
sieto kyvyn kehittymiseen ja terveyttä ylläpitävään tilaan. Liiallinen altistavien ravintotekijöiden saanti puoles-
taan johtaa kuvassa punaisella esitettyyn mikrobiston, immuunivasteiden ja suoliston läpäisevyyden haitalliseen 
kehityskulkuun, mikä altistaa tyypin 1 diabetekselle. Toistaiseksi ei ole riittävästi näyttöä siitä, miten ravinto vai-

































Ravinnon ja tyypin 1 diabeteksen väliset yh-
teydet lienevät aiemmin ajateltua monimutkai-
sempia. Merkitystä voi olla sillä, tapahtuuko 
altistuminen äidin kautta raskaus- ja imetys-
aikana vai suoraan lapselle. Myös altistumisikä, 
ravintoaineiden aineenvaihduntaa muokkaavat 
geenit ja sairauden kehittymisvaihe sekä taudin 
erilaiset muodot saattavat vaikuttaa. Kun nämä 
tekijät pystytään jatkotutkimuksissa huomioi-
maan aiempaa paremmin, saatetaan löytää ravit-
semuksellinen keino pienentää riskiä sairastua 
tyypin 1 diabetekseen.  Tässä tavoitteessa auttaa 
se, että tyypin 1 diabeteksen syntymekanismeja 
tutkivat laajat hankkeet ovat nyt vuosikymme-
nien työn jälkeen vaiheessa, jossa autovasta- 
ainepositiivisia tai kliiniseen tautiin sairastunei-
ta lapsia on kertynyt riittävästi, jotta yhteyksiä 
pystytään tutkimaan. Näistä tutkimuksista 
suurimpia ovat DIPP-, TEDDY-, TRIGR- ja 
DAISY-tutkimukset (TIETOLAATIKKO). 
Päätulokset etenevistä seurantatutkimuksista 
(DIPP, TEDDY, DAISY) ruoan kulutuksen, ra-
vintoaineiden saannin ja ruoasta saatavien tok-
siinien yhteyksistä tautivasteisiin ovatkin vasta 
tulossa. Erityisesti DIPP-tutkimuksesta saadaan 
tarkkaa tietoa äidin sekä raskauden- että ime-
tyksenaikaisen ruokavalion yhteyksistä lapsen 
sairastumisriskiin. Kiinnostavina alueina sel-
vitetään esimerkiksi sitä, miten äitien ja lasten 
nitriitin, C-vitamiinin, muiden antioksidanttien 
ja kuidun saanti sekä maidon prosessointi ovat 
yhteydessä taudin kehittymiseen. Useissa tutki-
muksissa päästään tutkimaan havaittujen suoja- 
ja riskiyhteyksien taustalla olevia mekanismeja, 
kuten kalarasvojen ja D-vitamiinin vaikutuksia 
immuunisäätelyyn, tulehdustekijöihin ja suolis-
ton mikrobiston kehittymiseen. 
Uutena kiinnostuksen kohteena on se, mikä 
on laajemmin ympäristön ja ruoan biodiversi-
teetin, kuten mikrobiston monimuotoisuuden, 
merkitys useiden tarttumattomien tulehdus-
tautien, kuten tyypin 1 diabeteksen, synnyssä 
(37). Myös ruokien prosessoinnin ja valmis-
tuksen yhteydessä syntyvät AGE-tuotteet (ad-
vanced glycosylated end stage products) ovat 
tärkeä tutkimusalue tyypin 1 diabeteksen riski-
tekijöitä etsittäessä. Verestä mitatut pienem-
mät AGE:itä sitovien reseptoreiden tasot on 
yhdistetty suurempaan esidiabetesriskiin (38), 
mutta toistaiseksi ei ole kohorttitutkimuksia 
AGE:iden saannin mahdollisesta yhteydestä 
tyypin 1 diabeteksen kehittymiseen. 
Elintavoilla on tiedetty jo kauan olevan rat-
kaiseva merkitys tyypin 2 diabeteksen syntyyn. 
Tämänhetkisen tutkimusnäytön perusteella ra-
vitsemus vaikuttaa myös tyypin 1 diabeteksen 
kehittymiseen taudille perinnöllisesti alttiilla 
lapsilla, vaikka vielä ei ole riittävästi perusteita 
antaa tyypin 1 diabeteksen ehkäisyyn tähtää-
viä erillisiä ravitsemussuosituksia. Tähän asti 
julkaistut tutkimustulokset ravinnon ja tyy-
pin 1 diabeteksen yhteydestä ovat suurelta osin 
linjassa lapsiperheiden nykyisten ravitsemus-
suosituksien kanssa (39): imetys on hyödyl-
listä, kalaa kannattaa syödä etenkin raskaus- ja 
imetys aikana, kiinteät ruoat aloitetaan 4–6 
kuukauden iässä lapsentahtista imetystä jat-
kaen, ja riittävästä D-vitamiinin saannista tulee 
huolehtia. ■
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TIETOLAATIKKO. Suurimmat tyypin 1 diabeteksen 
syn tymekanismitutkimukset.
Trial to Reduce IDDM in the Genetically at Risk (TRIGR)
Type 1 Diabetes Prediction and Prevention Study 
(DIPP)
The Environmental Determinants of Type 1 diabetes in 
the Young (TEDDY)
Diabetes Autoimmunity Study in the Young (DAISY)
SUMMARY
Early diet is associated with the development of type 1 
diabetes
Genetic and environmental factors, including diet, are 
involved in the etiology of type 1 diabetes. Type 1 diabetes 
is an immune-mediated disease, presumably a group of 
diseases with different triggers and disease processes. 
Cow’s milk has shown the strongest dietary link to increased 
risk of the disease. Instead, fish-derived fatty acids, 
especially in infancy, and breast milk may protect from 
some forms of preclinical disease. Age at introduction of 
foods may affect the disease risk. The evidence on vitamin 
D is inconsistent, which may be due to genetic variation 
in vitamin D metabolism. Early dietary factors may modify 
the development of gut microbiota and immunity, and 
therefore the risk of type 1 diabetes.
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